Prise en charge de I’asthme chez I’adulte 


Asthme aigu grave 


Forme grave d’exacerbation de 
la maladie asthmatique, 

I’asthme aigu grave (AAG) se 
definit par la presence au cours 
d’une crise d’asthme d’au moins 
un signe de gravite clinique. 
L’AAG est souvent precede d’un 
syndrome de menace qui doit 
conduire a renforcer le 
traitement de fond et corriger 
les facteurs declenchants 
eventuels. Le traitement initial 
de I’AAG, doit etre le plus 
precoce possible et associe une 
oxygenotherapie a fort debit, 
des nebulisations de 
|32-agonistes et des corticoi'des 
par voie systemique. Le 
pronostic immediat de I’AAG 
est surtout lie a la reponse au 
traitement initial bien conduit. 
Des criteres objectifs 
d’amelioration permettent 
d’envisager le retour a domicile 
avec une corticotherapie orale 
de courte duree. Dans les 
formes plus severes, 

(’association de (32-agonistes et 
d’anticholinergiques en 
nebulisation est utile. L’interet 
des autres bronchodilatateurs 
(adrenaline, theophylline) est 
discute. En cas d’asthme aigu 
tres grave, I’inhalation d’un 
melange helium-oxygene 
permettrait d’eviter I’intubation 
et le recours a la ventilation 
mecanique. A distance d’un 
episode d’AAG, une education 
et une prise en chage 
pneumologique du patient sont 
necessaires, afin de prevenir 
toute recidive. 
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L asthme aigu est une urgence 
medicale frequente (environ 2 a 
3 % des urgences hospitalieres). 
L’ asthme aigu grave (AAG) en consti- 
tue la forme clinique la plus severe, 1 
et represente environ 30 % des crises 
d’asthme vues aux urgences. Malgre 
une meilleure comprehension de la 
physiopathologie de 1’ asthme et la 
mise a disposition de medicaments 
efficaces, cette mortalite ne diminue 
pas et 1’ asthme aigu grave reste res- 
ponsable d’ environ 2 000 morts par an 
en France. Sa prise en charge doit done 
etre amelioree. Les objectifs de cette 
prise en charge sont multiples : d’abord 
reconnaitre l’asthme aigu grave, trai- 
ter rapidement et correctement les 
patients, enfin prevenir la recidive. II 
est etabli que la plupart des patients qui 
decedent au decours d'une crise 
d’asthme n’ont pas beneficie d’une 
evaluation correcte de leur gravite, ce 
qui conduit a un traitement retarde ou 
insuffisant. 

Physiopathologie 

Au cours de l’asthme aigu grave, l’obs- 
truction bronchique est liee a 3 ele- 
ments essentiels : la constriction du 
muscle bronchique, l’inflammation de 
la muqueuse et la presence de secre- 
tions dans les lumieres bronchiques. 


Cette obstruction bronchique majeure 
conduit a une augmentation tres 
importante des resistances des voies 
aeriennes, une hyperinflation des 
espaces aeriens distaux, et une altera- 
tion des echanges gazeux. La ferme- 
ture complete ou quasi complete de 
nombreuses voies aeriennes (aussi 
bien distales que proximales) diminue 
la capacite vitale de l’ordre de 50 %. II 
s’y associe une hyperinflation par aug- 
mentation du volume residuel. La ven- 
tilation se fait done a tres haut niveau 
de capacite residuelle fonctionnelle, 
parfois proche de la capacite pulmo- 
naire totale. Le volume courant occupe 
done une place preponderate dans la 
capacite vitale. L’hypoxemie est 
constante, et son degre est assez bien 
correle au degre d’ obstruction bron- 
chique. 2 La capnie peut etre abaissee, 
normale ou augmentee. Le degre 
d’hypercapnie n’est pas correle au 
degre d’ obstruction bronchique, mais 
traduit la fatigue des muscles respira- 
toires. Ces anomalies gazometriques 
sont les consequences des inegalites 
des rapports ventilation/perfusion liees 
a 1’ obstruction des voies aeriennes dis- 
tales. 3 II existe aussi des alterations 
hemodynamiques complexes a type 
d’insuffisance ventriculaire droite 
aigue dans un contexte d’hyper- 
inflation pulmonaire et de grandes 
pressions inspiratoires negatives. 

Ces anomalies hemodynamiques sont 
corrigees par le remplissage vasculaire 
et regressent a la levee du broncho- 
spasme. 

Facteurs de risque 

Le risque d’asthme mortel est aug- 
ments chez les patients vivant dans des 
conditions socio-economiques pre- 
caires ou presentant des troubles psy- 
chologies (tableau I). Une hospita- 
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Tableau I 

Facteurs de risque de I’asthme aigu grave 

Risques d’asthme aigu grave 


-Asthme ancien 

- Asthme instable 

- Asthme avec chute matinale du debit expiratoire de pointe 

- Hospitalisation recente depuis moins d'un an pour asthme aigu grave 

- Antecedent de ventilation mecanique 

- Mauvaise observance therapeutique 

- Asthme corticodependant 

- Conditions sociales precaires 

- Intolerance a l’aspirine 

- Pathologie associee a T asthme (cardiovasculaire, psychiatrique) 


Syndrome de menace d’asthme aigu grave 


- Augmentation de la frequence des crises 

- Augmentation de la gravite des crises 

- Crises repondant mal au traitement 

- Augmentation de la consommation de medicaments 

- Intervalle de moins en moins libre entre les crises 

- Diminution progressive du debit expiratoire de pointe 


lisation dans l’annee precedente pour 
asthme aigu grave ou a fortiori une 
intubation, la necessite d’une cortico- 
therapie orale au long cours et 1’ exis- 
tence d’une maladie cardiaque ou res- 
piratoire severe associee constituent 
des facteurs de risque d’asthme aigu 
grave. 4-6 

L’ asthme instable constitue une situa- 
tion a haut risque, et la denomination 
de syndrome de menace d’asthme aigu 
grave a ete proposee lors de la confe- 
rence de consensus de la Societe de 
reanimation de langue fran£aise. 4 II 
s’agit de la repetition des crises qui 
deviennent moins sensibles aux bron- 
chodilatateurs, et d’une augmentation 
de la consommation quotidienne de 
(32-agonistes d’ action rapide qui reste 
un bon indice d’instabilite. L’ aggrava- 
tion progressive de 1’ obstruction bron- 
chique est au mieux evaluee par le 
debit expiratoire de pointe (DEP) dont 
le patient peut noter de grandes varia- 
tions dans la journee, superieures a 
20 %. 


Definition 
et caracteristiques 

Definition 

L’ asthme aigu grave est une crise 
d’asthme aigue chez un patient pre- 
sentant un ou plusieurs signes de gra- 
vite 4 ’ 6 resumes dans le tableau II. 

Les signes respiratoires de gravite 
sont : une dyspnee majeure, inhabi- 
tuelle, une polypnee avec frequence 
respiratoire superieure a 30/min, une 
orthopnee, des sueurs, une contracture 
des muscles respiratoires accessoires 
en particulier du sterno-cleido-mastoi- 
dien, une cyanose ou un silence aus- 
cultatoire. 

Les signes hemodynamiques de gra- 
vite sont une tachycardie avec fre- 
quence cardiaque superieure a 
120/min, un pouls paradoxal a plus de 
20 mmHg (difficile a rechercher). 

Les signes neuropsychiques, qui ne 
doivent pas etre negliges, sont 
l’anxiete et l’agitation. Les signes 


paracliniques de gravite sont un debit 
expiratoire de pointe, ou un volume 
expiratoire maximal en une seconde 
(VEMS) inferieur a 30 % de la theo- 
rique ou une valeur de debit expiratoire 
de pointe inferieure a 150L/min, une 
saturation inferieure a 85 %, ou une 
capnie superieure ou egale a 
40 mmHg. 

L’ asthme aigu tres grave (AATG), qui 
comporte un risque eleve de deces, se 
definit par la presence d’un des signes 
d’ extreme gravite suivants : perte de 
conscience, pauses respiratoires ou 
capnie superieure a 45 mmHg en 1’ ab- 
sence de pathologie respiratoire chro- 
nique ou absence de reponse a un trai- 
tement initial bien conduit. Si la 
majorite des crises d’asthme aigu tres 
grave sont precedees d’un syndrome 
de menace, il existe des formes surai- 
gues avec apparition tres rapide (par- 
fois en quelques minutes) de signes de 
detresse respiratoire. 7 

Frequence 

L’ asthme aigu grave defini par un debit 
expiratoire de pointe inferieur a 30 % 
de la theorique ou la presence de signes 
cliniques de gravite represente 25 % a 
35 % des crises d’asthme se presentant 
aux urgences. 8 

Facteurs declenchants 

La cause la plus frequente d’asthme 
aigu grave est une inobservance thera- 
peutique ou un traitement insuffisant 
d’une attaque d’asthme. Parmi les 
causes infectieuses, les infections 
virales sont les plus frequentes et ne 
justifient pas une antibiotherapie sys- 
tematique. L’interrogatoire doit recher- 
cher une exposition allergenique par- 
ticuliere ou la prise de medicaments 
bronchoconstricteurs . 

Pronostic d’une crise d’asthme 
aigu grave 

Le pronostic d’une crise depend sur- 
tout de la reponse au traitement initial, 
et done essentiellement a la nebulisa- 
tion de [32-agonistes. Les progres rea- 
lises dans la prise en charge de 
1’ asthme aigu grave ont diminue la 
mortalite hospitaliere, qui est quasi 
nulle chez les patients non ventiles 
mais reste elevee chez les patients ven- 
tiles. Chez les patients ventiles, une 
mortalite de l’ordre de 15 a 25 % est 
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Tableau II 

Criteres devaluation de gravite de I’asthme 


Asthme aigu grave 


□ Signes respiratoires : 

- Difficult® a parler ou tousser 

- Frequence respiratoire > 30 /min, orthopnee 

- Sueurs, contracture des stemo-cleido-mastoidiens 

- Cyanose, silence auscultatoire 

□ Signes hemodynamiques : 

- frequence cardiaque >120 /min 

- pouls paradoxal > 20 mmHg 

□ Signes neuropsychiques : 

- anxiete, agitation 

□ Autres signes : 

- DEP < 150 L/min ou VEMS < 30 % theorique 

- Sa02 < 85 % en air ambiant 

- PaC02 3: 40 mmFIg 


Asthme aigu tres grave 


□ Troubles de conscience 

□ Pauses ou arret respiratoire 

□ PaC02 > 45 mmHg 

□ asthme aigu grave ne repondant pas a un traitement initial 
bien conduit 


observee surtout chez des patients intu- 
bes avant F hospitalisation et presen- 
tant une anoxie cerebrale. La majorite 
des deces lies a Fasthme surviennent 
en dehors de l’hopital. 9 

Modalites de traitement 
chez I’adulte 

II s’agit d’une urgence qui ne doit souf- 
frir aucun retard de traitement. 
Le traitement medical repose sur les 
bronchodilatateurs (surtout les (32-ago- 
nistes) et sur les anti-inflammatoires 
cortisoniques. La ventilation meca- 
nique est reservee aux formes gravis- 
simes d’emblee et aux echecs du trai- 
tement medical. 

Oxygenotherapie 

Elle doit etre systematique, a fort debit, 
que le sujet soit hypercapnique ou non. 


pour obtenir une saturation de l’hemo- 
globine en oxygene (Sa0 2 ) superieure 
ou egale a 92 %. 

(32-agonistes 

Ils constituent le traitement essentiel et 
de premiere intention de l’asthme aigu 
grave de par leur activite bronchodila- 
tatrice majeure, leur facilite d’ admi- 
nistration, et leur grande marge de 
securite therapeutique. 10 Ils sont 
recommandes par toutes les confe- 
rences de consensus. 4 ~ 6 

Proprietes 

Les (32-agonistes produisent une bron- 
chodilatation en stimulant directement 
les recepteurs (32-bronchiques. II 
convient d’utiliser au cours de 
Fasthme aigu grave des doses elevees 
de (32-agonistes, car il existe un depla- 
cement vers la droite de la courbe dose 


reponse aux (32-agonistes. D’ autres 
effets pharmacologiques secondaires 
des (32-stimulants pourraient aussi etre 
favorables au cours de Fasthme aigu 
grave : diminution de la permeabilite 
vasculaire, augmentation de la clai- 
rance muco-ciliaire, augmentation de 
la contractilite diaphragmatique. 
Actuellement il semble recommande 
d’utiliser un (32-agoniste selectif 
comme le salbutamol (Ventoline), la ter- 
butaline (Bricanyl), d’efficacite compa- 
rable, plutot qu’un (32-agoniste non 
selectif. Si la bronchodilatation induite 
par Fadrenaline et les (32-agonistes 
selectifs est comparable, l’effet des (32- 
agonistes est plus prolonge (persistant 
3 a 5 h apres la l re nebulisation). Sur- 
tout, la posologie de (32-agonistes peut 
etre largement augmentee sans risque 
d’effets secondaires importants. L’ adre- 
naline est indiquee, en premiere inten- 
tion, en cas de bronchospasme suraigu 
associe a un choc anaphylactique ou en 
cas d'arret cardiocirculatoire. L’utilisa- 
tion de Fadrenaline peut etre discutee, 
en seconde intention en nebulisation, en 
cas d’echec des (32-agonistes classiques 
a fortes doses. L'effet vasoconstricteur 
a+ de Fadrenaline pourrait diminuer la 
vasoplegie bronchique et done diminuer 
Fcedeme de la muqueuse bronchique. 

Modalites d’ administration 
La voie nebulisee represente la voie 
d’ administration de premiere intention 
des (32-agonistes specifiques. Cette 
voie nebulisee semble, en premiere 
intention dans Fasthme aigu grave, 
equivalente ou superieure a la voie 
intraveineuse 11 qui est reservee aux 
echecs de la voie nebulisee. Les doses 
initiales sont habituellement de 5 a 

1 0 mg par nebulisation avec un masque 
facial en utilisant un nebuliseur pneu- 
matique (aussi efficace qu’un nebuli- 
seur ultrasonique s’il genere des parti- 
cules de 5 |4m de diametre et moins). 

11 convient d’utiliser comme gaz pro- 
pulseur Foxygene a un debit de 6 a 
8 L/min. Chaque nebulisation dure 
environ 15 min. Les nebulisations sont 
habituellement repetees toutes les 
30 min pendant les premieres heures 
suivant la reponse au traitement, puis 
espacees toutes les 4 h. Il semble exis- 
ter un benefice a Futilisation de doses 
elevees par nebulisation continue en 
cas de non-reponse ou de reponse 
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incomplete ou insuffisante apres 1 ou 
2 nebulisations. 

D’autres modes d’ administration des 
(32-agonistes sont possibles. La voie 
sous-cutanee peut etre utile en urgence 
lorsque la nebulisation est impossible 
ou en attendant la mise en place d’une 
voie veineuse. Le pic serique est 
variable d’un individu a 1’ autre, depen- 
dant des conditions de resorption 
locale. L’efficacite est inferieure a la 
voie intraveineuse et a la voie nebuli- 
see. Les chambres d’ inhalation, qui 
permettent de delivrer une dose elevee 
de (32-agonistes, pourraient etre aussi 
efficaces que la nebulisation, en tout 
cas dans les formes les moins 
severes. 12 Chez les patients ventiles 
artificiellement, la nebulisation de (32- 
agonistes a travel's le circuit du venti- 
lateur a un effet bronchodilatateur 
demontre mais la dose effectivement 
delivree aux poumons depend du dia- 
metre de la sonde d’ intubation et du 
mode de reglage du ventilateur. 

Effets secondaires 

En 1’ absence de cardiopathie prealable, 
la toxicite cardiovasculaire est excep- 
tionnelle. La tachycardie sinusale habi- 
tuellement observee est liee a une sti- 
mulation des recepteurs des 
(32-vasculaires, responsable d’une 
diminution de la post-charge entrainant 
une augmentation reflexe de la fre- 
quence cardiaque. Les arythmies car- 
diaques graves supraventriculaires ou 
ventriculaires sont tres rarement obser- 
vees, meme lors de l’utilisation de (32- 
agonistes selectifs a fortes posologies 
et par voie parenterale. 1 Les tremble- 
ments sont frequents, surtout avec la 
voie intraveineuse. L’hypokaliemie est 
constante, parfois importante en cas 
d’utilisation de doses elevees de (32- 
agonistes qui entrainent un transfert de 
potassium vers le secteur intracellu- 
laire. La stimulation des (32-recepteurs 
des muscles peripheriques et des hepa- 
tocytes s’accompagne d’une glyco- 
genolyse et d’une hyperglycemie ainsi 
que d’une hyperlactatemie. 13 

Anticholinergiques de synthese 

Proprietes 

Les anticholinergiques specifiques 
comme le bromure d’ ipratropium (BI), 
stimulent les recepteurs muscariniques 


M2 et inhibent la synthese d’acetyl- 
choline. Le bromure d’ipratropium est 
un ammonium quaternaire dont la 
solubilite dans les lipides est faible. II 
traverse done difficilement les mem- 
branes biologiques et il est faiblement 
absorbe par voie digestive. 

Apres nebulisation, les concentrations 
plasmatiques sont done tres faibles et le 
delai d’elimination est de l’ordre de 3 a 
4 h. Au cours de l’asthme aigu grave, la 
dose la plus souvent utilisee est de 
500 |lg par nebulisation. L’ action bron- 
chodilatatrice du bromure d' ipratropium 
est plus progressive et surtout moins 
importante en intensite que celle des (32- 
agonistes. L’effet bronchodilatateur 
maximal est observe entre 30 et 60 min 
apres inhalation. II persiste entre 4 et 9 h. 
L’ augmentation des posologies n’en- 
trainerait pas de maj oration de 1’ effet 
bronchodilatateur et il existe une varia- 
bility importante de la reponse indivi- 
duelle a Faction bronchodilatatrice du 
bromure d’ipratropium. 14 

Modalites d’ administration 
Dans l’asthme aigu grave, F effet bron- 
chodilatateur du bromure d’ipratro- 
pium en nebulisation est toujours infe- 
rieur a celui des (32-agonistes 
nebulises. Le bromure d’ipratropium 
ne doit done pas etre utilise seul. L’ as- 
sociation (32-agoniste bromure d’ipra- 
tropium en nebulisation peut entrainer 
une bronchodilatation superieure a 
celle obtenue par nebulisation du seul 
(32-agoniste, mais cette superiority est 
surtout significative dans le groupe des 
patients les plus severes. 15 En cas 
d’ amelioration insuffisante apres nebu- 
lisation initiale de (32-agonistes, l’as- 
sociation (3-2-agoniste-bromure 
d’ipratropium par voie nebulisee peut 
etre recommandee. 

Effets secondaires 

Ils sont rares. Les effets systemiques 
atropiniques sont exceptionnels, mais 
des effets locaux sont possibles : 
secheresse de bouche, gout amer, toux. 
L’ augmentation de la tension intra- 
oculaire chez certains patients porteurs 
de glaucome doit etre prevenue par le 
port de lunettes. 

Corticoi'des 

Leur interet anti-inflammatoire est 
indiscutable dans Fasthme aigu grave 16 


et ils sont recommandes par toutes les 
conferences de consensus. 4-6 

Proprietes 

Les corticoides diminuent F inflamma- 
tion bronchique, et augmentent le 
nombre de recepteurs (32 a la surface 
des membranes cellulaires et augmen- 
tent l’affinite de ces recepteurs aux (32- 
agonistes. Les corticoides necessitent 
6 a 12 h pour apporter une ameliora- 
tion respiratoire significative. Une 
administration precoce est done neces- 
saire. 

Modalites d’ administration 
Il convient de privilegier des produits 
a effet anti-inflammatoire puissant et 
a faible effet mineralocorticoide. En 
phase aigue, la voie d’ administration 
la plus utilisee est la voie intravei- 
neuse, mais il n’existe aucun argu- 
ment formel en termes d’efficacite Cli- 
nique pour preferer cette voie a la voie 
orale . 16 La methylprednisolone et 
F hydrocortisone doivent etre utilisees 
par voie intraveineuse. Une posologie 
de 1 mg/kg/j de methylprednisolone 
ou equivalent parait legitime, compte 
tenu du moindre nombre d’effets 
secondaires et de Fefficacite compa- 
rable a des doses plus elevees. 16 Par 
voie orale, des posologies de l’ordre 
de 1 mg/kg/j de prednisone ou equi- 
valent sont recommandees. La duree 
de la corticotherapie est en general de 

7j- 

Effets indesirables 
Ils sont largement connus et pour la 
plupart non specifiques de Fasthme 
aigu grave. 11 existe un risque non 
negligeable de myopathie en particu- 
lier chez les sujets ventiles. 

Theophylline 

L’ administration de theophylline dans 
Fasthme aigu grave a ete remise en 
question car plusieurs etudes cliniques 
n’ont pas retrouve de benefice a l’ad- 
jonction, en premiere intention, de 
theophylline a un traitement associant 
corticoides et (32-adrenergiques. La 
theophylline par voie parenterale reste 
cependant recommandee en seconde 
intention par plusieurs conferences de 
consensus. 5, 6 

L’aminophylline peut etre utilisee par 
voie intraveineuse. 17 Les concentra- 
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L’asthme aigu grave a domicile. 


tions therapeutiques efficaces sont 
comprises entre 10 et 15mg/L. Des 
effets secondaires parfois graves peu- 
vent etre observes en cas de surdo- 
sage. En pratique : chez les patients 
traites par theophylline au long cours, 
la theophyllinemie doit etre systema- 
tiquement determinee a 1’ admission 
du patient. Chez le patient jeune sans 


traitement prealable, une dose de 
charge de 6 mg/kg suivie d’une per- 
fusion continue de 0,6 mg/kg/h peut 
etre administree. Chez les patients 
ages ou deja traites par theophylline 
orale, une perfusion continue a poso- 
logie plus faible de 0,3 mg/kg/h peut 
etre administree sans dose de charge 
ou avec une dose de charge plus faible 


(3 mg/kg). La surveillance du taux de 
theophylline doit etre effectuee regu- 
lierement, au mieux toutes les 12 h. 
Les effets secondaires sont le plus 
souvent mineurs a type de manifesta- 
tions digestives. II s peuvent etre 
graves, surtout au dela de 20 mg/L 
avec convulsions ou certaines aryth- 
mies cardiaques. 
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L’asthme aigu grave a I’hdpital. 


Mise en oeuvre pratique 
du traitement 

Prise en charge au domicile 

L’ association de [32-agonistes et de 
corticoides reste la base du traitement. 
II est possible d’ administrer a domicile 
des [32-agonistes par aerosols-doseurs 
en multipliant les prises, au mieux en 
utilisant une chambre d' inhalation 
(fig. 1). Une corticotherapie par voie 


orale a la posologie de 1 mg/kg doit etre 
administree le plus precocement pos- 
sible. La surveillance du patient doit 
etre rapprochee et la reponse au traite- 
ment initial evaluee sur des criteres 
objectifs. En cas d’ amelioration signi- 
ficative et precoce (< 30 min) avec dis- 
parition des signes de gravite et debit 
expiratoire de pointe superieur a 80 % 
de la theorique, le patient pourra rester 
a son domicile. 11 convient bien sur de 
renforcer le traitement de fond en ins- 


taurant une corticotherapie inhalee si 
elle ne faisait pas partie du traitement 
de fond et surtout d’instaurer une cor- 
ticotherapie orale de 0,5 mg/kg/j pen- 
dant 7j. Le patient doit recevoir une 
education concernant la surveillance 
de son debit expiratoire de pointe, la 
conduite a tenir en cas de reapparition 
de signes de gravite et rappel des ser- 
vices medicaux d’urgences prehospi- 
talieres (SAMU). Une reevaluation du 
patient par un pneumologue est impe- 
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rative, car la survenue d’un asthme 
aigu grave correspond souvent a un 
defaut dans la prise en charge au long 
cours du patient. 

Une hospitalisation doit etre indiquee 
chez les patients dont le maintien au 
domicile est impossible pour des rai- 
sons de precarite. En 1’ absence de 
reponse favorable au traitement ci-des- 
sus, l’appel au service medicalise d’ur- 
gence est necessaire. En cas d’ asthme 
aigu tres grave, l’appel du service 
medicalise d’urgence doit etre imme- 
diat. En attendant l'arrivee des secours, 
E administration de (32-agonistes par 
chambre d’ inhalation et (ou) par voie 
sous-cutanee est utile. 

Prise en charge a Fhopital 

Le traitement initial, aux urgences, 
associe oxygenotherapie a fort debit 
(8L/min), (32-agonistes par nebulisa- 
tion, et corticotherapie orale ou intra- 
veineuse. En cas d’asthme aigu tres 
grave, l’appel du reanimateur est 
immediat et 1’ admission en reanima- 
tion indispensable (fig. 2). La reponse 
au traitement doit etre evaluee et 
condi tionne le devenir du patient. Une 
evaluation precoce doit se faire apres 
1 a 2 h, suivie si besoin d’un renforce- 
ment du traitement, d’une surveillance 
du patient pendant au moins 4 h et 
d’une seconde evaluation. Le retour au 
domicile peut etre envisage en cas de 
disparition complete des signes de gra- 
vite et de levee quasi complete de 
f obstruction bronchique avec un debit 
expiratoire de pointe superieur a 60 % 
de la valeur theorique. 18 En cas de 
retour au domicile apres la phase d’ ob- 
servation, une corticotherapie orale a 
0,5 mg/kg/j pendant une semaine asso- 
ciee au renforcement de son traitement 
de fond est toujours necessaire. Les 
memes mesures d’education (sur- 
veillance du debit expiratoire de 
pointe, conduite a tenir en cas de nou- 
velle aggravation) et une reevaluation 
par un pneumologue sont necessaires. 
En cas de reponse defavorable avec un 
debit expiratoire de pointe inferieur a 
60 % de la theorique lors de revalua- 
tion secondaire, f hospitalisation du 
patient s’ impose. 18 
Le traitement des patients hospitalises 
associe des nebulisations intermit- 
tentes de (32-agonistes (avec ou sans 
bromure d’ ipratropium) pendant au 


moins 24 h et une corticotherapie. Le 
renforcement du traitement s’impose 
rapidement en 1’ absence d’ ameliora- 
tion ou en cas de reapparition de signes 
de gravite ou d’ apparition de signes de 
gravite immediate. II convient de 
recourir a des nebulisations continues 
de (32-agonistes ou de l’association (32- 
agonistes-bromure d’ ipratropium, puis 
de recourir a la voie intraveineuse pour 
1’ administration de (32-agonistes spe- 
cifiques (par exemple : salbutamol 0, 1 
a 0,2 (ig/kg/min comme dose initiale) 
avec augmentation rapide des doses 
toutes les 15 min en cas d’inefficacite 
(jusqu’a 1 |ig/kg/min). A ce stade de 
severite le patient doit etre admis en 
unite de soins intensifs ou reanimation 
car le recours a F intubation peut etre 
necessaire a tout moment. 

Prise en charge en reanimation 

En F absence de reponse ou en cas 
d’ aggravation malgre le traitement ci- 
dessus, F administration de theophyl- 
line par voie intraveineuse avec sur- 
veillance des concentrations seriques 
est possible. L’interet des autres bron- 
chodilatateurs (adrenaline, magne- 
sium) avant de recourir a la ventilation 
mecanique est discute. Avant le recours 
a la ventilation mecanique, devant un 
asthme aigu grave refractaire aux the- 
rapeutiques habituelles, l’administra- 
tion d’heliox de par ses proprietes 
physiques, pourrait etre utile. 19 L’as- 
sociation helium-oxygene (heliox) ne 
possede aucune propriete bronchodi- 
latatrice. L’interet de ce melange reside 
dans ses proprietes physiques (densite 
tres inferieure a celle du melange air- 
oxygene et viscosite superieure qui 
favorisent les ecoulements laminaires 
dans les voies aeriennes). Au cours de 
F asthme aigu grave, il permet done de 
diminuer les resistances a l’ecoule- 
ment d’un gaz et le travail necessaire 
pour generer un debit donne. II dimi- 
nuerait done le travail ventilatoire et 
eviterait la fatigue musculaire dia- 
phragmatique. II permettrait egalement 
une penetration plus distale des bron- 
chodilatateurs nebulises. 

Les indications de la ventilation meca- 
nique sont tres limitees : arret respira- 
toire ou circulatoire, coma, epuisement 
majeur. L’intubation est souvent diffi- 
cile chez des patients agites et 
hypoxiques. Les modalites de ventila- 


tion font appel a l’hypoventilation 
controlee. 20 Une sedation importante 
est souvent necessaire mais la curari- 
sation doit etre exceptionnelle afin de 
limiter les neuromyopathies. En cas de 
bronchospasme refractaire, les derives 
halogenes (halothane et isoflurane) ont 
ete utilises, avec succes chez des 
patients ventiles. 21 De nombreuses 
complications associees a la ventila- 
tion mecanique ont ete rapportees au 
cours de l’asthme aigu grave. Les 
lesions pulmonaires barotraumatiques 
a type de pneumothorax ou pneumo- 
mediastin sont toujours possibles mal- 
gre la ventilation en hypoventilation 
controlee. Les infections nosocomiales 
et les hemorragies gastro-intestinales 
sont frequentes et favorisees par la cor- 
ticotherapie. Les complications neuro- 
musculaires, qui prolongent la duree 
de la ventilation, pourraient etre evi- 
tees par une limitation de F usage des 
curares. 

Conclusion 

La prise en charge de F asthme aigu 
grave necessite d’en reconnaitre les 
facteurs de risque, ainsi que les cri- 
teres de gravite d’une crise d’asthme. 
Le traitement initial conforme aux 
recommandations actuelles de prise 
en charge de l’asthme aigu grave 
comporte F administration de (32-ago- 
nistes par voie nebulisee et d’une cor- 
ticotherapie. La reponse a ce traite- 
ment initial doit etre evaluee sur des 
criteres objectifs, et conditionne le 
pronostic des patients. La prevention 
des recidives d’asthme aigu grave 
repose sur F administration systema- 
tique d’une corticotherapie orale de 
courte duree, un traitement au long 
cours adapte a la severite de la mala- 
die asthmatique, et F education des 
patients. Une prise en charge a long 
terme est indispensable pour eviter 
les recidives et diminuer encore la 
mortalite liee a l’asthme. 22 ■ 
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AST H M E A I G U GRAVE 


Summary 

Acute asthma attack 

Antoine Rabbat,Jean-Pierre Laaban 
A severe form of exacerbation of asthma, 
AAA is defined by the presence of a least 
one sign of clinical severity during the 
attack. AAA is often preceded by prodro- 
mal symptoms that should indicate the need 
to increase maintenance treatment and eli- 
minate possible triggering factors. Initial 
treatment of AAA should be made as early 
as possible and should associate high-dose 
oxygen, nebulisations of beta-2-agonists 
and corticosteroid infusion. The immediate 
prognosis of AAA is particularly related to 
the initial response to appropriate treatment. 
When objective improvement criteria are 
met, discharge can be considered, with 
short-term outpatient corticosteroid treat- 
ment. In more severe stages, beta-2 agonists 
and anti-cholinergic agent nebulisations are 
useful. The interest of using other broncho- 
dilators (adrenalin, theophylline) is deba- 
ted. In case of very severe asthma attack, 
inhalation of a mixture of helium and oxy- 
gen can avoid the need for intubation and 
mechanical ventilation. Subsequent to 
AAA, rehabilitation and pulmonary follow- 
up are indicated in order to prevent recur- 
rence. 
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